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Kratica Opis kratice 
PS presnovni sindrom 
IGT slabljena glukozna toleranca; ang: impaired glucose tolerance 
ITM indeks telesne mase 
M maščobe 
OH ogljikovi hidrati 
B beljakovine 
LFHC prehrana z nizko vsebnostjo maščob in visoko vsebnostjo ogljikovih 
hidratov 
HFLC prehrana z visoko vsebnostjo maščob in nizko vsebnostjo ogljikovih 
hidratov 
CC intervencija Curves 
WW intervencija Weight Watchers 
JC intervencija Jenny Craig 
NS intervencija Nutrisystem 
I intervencija Increase 
ID intervencija Increase-Decrease 
HSFA prehrana z visoko vsebnostjo nasičenih maščobnih kislin 
MUFA  prehrana z visoko vsebnostjo mononenasičenih maščobnih kislin 
LFHC n-3 prehrana z nizko vsebnostjo maščob in visoko vsebnostjo ogljikovih 
hidratov, z dodanimi polinenasičenimi maščobnimi kislinami omega-3 
LFHC c prehrana z nizko vsebnostjo maščob in visoko vsebnostjo ogljikovih 
hidratov, z dodanimi kapsulami sončničnega olja 
MD mediteranska dieta 
OT obseg trebuha  
SKT sistolični krvi tlak 
TC količina trigliceridov v krvi 
G količina glukoze v krvi 
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Debelost in presnovni sindrom (PS) strmo naraščata v zadnjih desetletjih in postajata 
javnozdravstveni problem. Naraščanje števila hospitalizacij in stroškov zdravljenja 
zaradi debelosti in PS predstavljata velik strošek za državno blagajno, poleg tega pa 
zmanjšujeta kvaliteto življenja (Daniele idr., 2016). Naraščanje prevalence PS je 
neposredno povezano z naraščanjem debelosti in sedentarnega načina življenja 
(Alberti idr., 2009), Kaur (2014) dodaja še povečan energijski vnos in povečano 
urbanizacijo.  
 
V javnem zdravstvenem sistemu bi morali več pozornosti namenjati spremembi 
življenjskega sloga za zmanjševanje debelosti in povečanju telesne aktivnosti (Alberti 
idr., 2009). Namen sledeče diplomske naloge je pregled literature o PS, ki se nanaša 
na preprečevanje, zdravljenje in preprečevanje dodatnih zapletov PS. Cilj naloge je 
podati najbolj učinkovito rešitev za preprečevanje in zdravljenje PS na podlagi 
spremembe življenjskega sloga, ki temelji na znanstvenih raziskavah, ki so bile 
narejene.  
 
Telesna aktivnost je poleg spremembe prehranjevanja eden ključnih dejavnikov pri 
upravljanju PS in preprečevanju nastanka srčno-žilnih obolenj in sladkorne bolezni 
tipa 2. Telesna neaktivnost, ki predstavlja manj kot 150 minut telesne vadbe zmerne 
intenzivnosti tedensko, predstavlja povečano tveganje za nastanek srčno-žilnih 
obolenj in umrljivost (Kohl idr., 2012). Trenutno je telesna neaktivnost 4. vodilni 
dejavnik tveganja za umrljivost, postala je primerljiv dejavnik tveganja s kajenjem 
in debelostjo in svetovno predstavlja kar 6% vseh smrti (Lee idr., 2012). WHO (2017) 
poroča, da je telesna neaktivnost glavni dejavnik tveganja za nastanek sladkorne 
bolezni tipa 2, srčno-žilnih obolenj in rakavih obolenj. Telesna aktivnost, ki je 
sestavljena iz visoko intenzivnih intervalnih treningov, pri odraslih povečuje aerobno 
vzdržljivost, kvaliteto življenja, presnovno kontrolo in izboljšuje delovanje srčno-
žilnega sistema. Visoko intenzivna aktivnost ima večji vpliv na delovanje srčno-
žilnega sistema, izboljševanje oksidativne presnove, povečanje občutljivosti na 
inzulin in povečanje mišične mase, kot telesna aktivnost nizke do zmerne 
intenzivnosti. Vzdržljivostni trening ima pozitiven vpliv na večino dejavnikov PS, 
zmanjšuje centralno debelost, znižuje krvni tlak, znižuje koncentracijo trigliceridov v 
krvi in zvišuje holesterol HDL v krvi (Pattyn, Cornelissen, Toghi Eshghi, & Vanhees, 
2012). Aerobna aktivnost zmerne intenzivnosti ima vpliv na znižanje kroničnega 
vnetja nizke stopnje, ki je značilno za osebe s PS (Fuller, Summers, & Valentine, 
2017). WHO (2017) priporoča za odrasle vsaj 150 minut aktivnosti zmerne do visoke 
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intenzivnosti ali vsaj 75 minut aktivnosti zelo visoke intenzivnosti tedensko. Za 
občutnejše delovanje na dejavnike zdravja, WHO priporoča dvig telesne aktivnosti do 
300 minut aktivnosti zmerne intenzivnosti tedensko. Poleg aerobne vadbe pa 




1.1 Presnovni sindrom 
 
PS je opredeljen kot medsebojno povezani fiziološki, biokemični, klinični in presnovni 
dejavniki, ki povečujejo tveganje za nastanek srčno-žilnih bolezni, sladkorne bolezni 
tipa 2 in umrljivosti (Kaur, 2014). Cameron, Shaw & Zimmet (2004) opredeljujejo 
PS kot kopičenje presnovnih nepravilnosti, ki so povezane z večjim tveganjem za 
nastanek srčne koronarne bolezni, kapi in umrljivosti zaradi srčno-žilnih zapletov, kot 
jo predstavljajo posamezne komponente sindroma. Izraz PS se najpogosteje 
uporablja na kardiološkem področju. Drugod najdemo izraze, kot so sindrom X, 
smrtonosni kvartet (angl.: deadly quartet), inzulinsko-rezistenčni sindrom in podobni 
(Grundy idr., 2005).  
 
PS sestavljajo inzulinska rezistenca, povišana količina glukoze v krvi (G), visceralna 
debelost, dislipidemija, endotelijska disfunkcija, povišan krvni tlak, hiperkoagulabilno 
stanje in povečan kronični stres. V zadnjih letih se ostalim simptomom pridružuje 
tudi povišano splošno vnetno stanje v telesu (Kaur, 2014), imenovano kronično 
vnetje nizke stopnje. WHO (1999) je že leta 1998 razglasila inzulinsko rezistenco kot 
glavni dejavnik tveganja za nastanek sladkorne bolezni tipa 2 in določila, da je za 
diagnozo PS potrebna potrditev inzulinske rezistence. Poleg inzulinske rezistence sta 
po kriterijih WHO potrebna še 2 potrjena dejavnika iz nabora: debelost, povišan krvni 
tlak, povišani trigliceridi v krvi, zmanjšana vrednost holesterola HDL in 
mikroalbuminurija. Vse do danes ni prišlo do popolnega soglasja med organizacijami, 
glede potrebnih dejavnikov za potrditev diagnoze PS. Najbolj razširjeno 
diagnosticiranje je, da je oseba diagnosticirana za PS, če ima vsaj 3 komponente PS 
od 5, ki so visceralna debelost, povišano G, povišane vrednosti trigliceridov v krvi, 
povišan krvni tlak in nizka raven holesterola HDL v krvi (Alberti idr., 2009). Cameron 
idr. (2004) izpostavljajo, da vsaka od presnovnih nepravilnosti napoveduje povečano 
tveganje za nastanek srčno-žilnih obolenj in sladkorne bolezni tipa 2. Pišejo, da več 
kot je presnovnih nepravilnosti in bolj kot se oddaljujejo od normalnih vrednosti, 
večja je prevalenca inzulinske rezistence in hiperinzulinemije pri posameznikih. 
Inzulinsko rezistenco je v kliničnem okolju težko izmeriti, ugotavlja se preko 
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posrednih dokazov, kot so oslabljena toleranca za glukozo (IGT, iz angl.: impaired 
glucose tolerance), motnje koncentracije glukoze na tešče (angl.: impaired fasting 
glucose), sladkorna bolezen tipa 2, oslabljeno odstranjevanje glukoze iz krvi v 
hiperinzulinemičnih pogojih ali euglikemičnih pogojih (Grundy idr., 2005). 
 
Grundy idr. (2005) povzemajo, da lahko nekatera stanja in značilnosti povečajo 
dovzetnost posameznikov za inzulinsko rezistenco in PS. To so predvsem razvita 
sladkorna bolezen tipa 2 pred 60. letom starosti v družini, bolezen policističnih 
jajčnikov, nealkoholna maščobna bolezen jeter (angl.: non-alcoholic fatty liver 
disease), povišana vrednost reaktivnega proteina C, mikroalbuminurija, IGT in 
povišana koncetracija apolipoproteina B. Kahn, Araki, Saad, & Folli (1993) razlagajo, 
da se inzulin veže na receptorje na tarčnih celicah, kar povzroči prenos glukoze v 
celico in spodbudi celično presnovo. Pri posameznikih z inzulinsko rezistenco pa se 
tarčne celice ne odzivajo na normalne vrednosti inzulina v krvi, zato trebušna slinovka 
izloča večjo količino inzulina, da zagotovi euglicemijo v krvi. Cameron idr. (2004) 
menijo, da je debelost eden glavnih dejavnikov, ki prispevajo k nastanku inzulinske 
rezistence in posledično tudi hiperinzulinemije. Grundy idr. (2005) ugotavljajo, da 
sta trebušna debelost in inzulinska rezistenca glavna dejavnika tveganja za pojav PS, 
z nastankom sindroma povezujejo tudi telesno neaktivnost, staranje in hormonsko 
neravnovesje. Poročajo večjo korelacijo med debelostjo v centralnem delu telesa in 
dislipidemijo in PS, v primerjavi z debelostjo v spodnjem delu telesa. Lastnost 
debelosti centralnega dela telesa je visoko sproščanje maščobnih kislin iz 
maščobnega tkiva v kri, kar povzroča dislipidemijo in odlaganje maščobe (M) v 
mišicah in jetrih. Daniele idr. (2016) menijo, da akumulirano maščobno tkivo v 
centralnem delu telesa ustvari vnetje nizke stopnje, ki je vzrok za presnovne motnje, 
kot so inzulinska rezistenca, dislipidemija in druge. Izpostavljajo, da je inzulinska 
rezistenca glavni dejavnik pri nastajanju PS. Grundy idr. (2005) pišejo o tem, da 
posamezniki z inzulinsko rezistenco niso nujno klinično debeli, ampak imajo 
nenormalno distribucijo M, ki je povezana z M, ki je skladiščena v centralnem delu 
telesa. Povečano skladiščenje M v centralnem delu telesa pogosto kopiči M v predelu 
notranjih organov, kar imenujemo visceralno maščevje. 
 
Prekomerna telesna masa in debelost sta prekomerno kopičenje M in sta lahko 
škodljivi za zdravje. Debelost je ocenjena preko indeksa telesna mase (ITM), ki pa 
ne upošteva telesne sestave, zato meritev lahko izloči posameznike s povečanim 
tveganjem, ki imajo normalno telesno maso, ampak visok odstotek telesne M. 
Maščobno tkivo se lahko razširi do nivoja, ki zmanjša mobilnost telesa (Paniagua, 
2016). Eckel, Barouch & Ershow (2002) izpostavljajo, da imajo posamezniki s 
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prekomerno telesno maso ali debelostjo povišano tveganje za obolevnost in 
umrljivost, v veliki meri zaradi povečanega tveganja za nastanek srčno-žilnih obolenj. 
Povečano maščobno tkivo je vir kroničnega vneja nizke stopnje v telesu, ki pa je 
povezano z nastankom PS in srčno-žilnih obolenj. Paniagua (2016) opredeli debelost 
kot prvi dejavnik, ki bi se mu morali izogniti pri posameznikih s PS. 
 
Dislipidemija je kombinacija nepravilne sestave lipidov v krvi, kar zajema povišano 
vrednost lipidov v krvi in povišano vrednost apolipoproteina B, povečano vrednost 
holesterola LDL in zmanjšano vrednost holesterola HDL (Alberti idr., 2009). Petersen 
in Shulman (2002) sta ugotovila, da povečanje količine trigliceridov v krvi (TC) pri 
zdravih posameznikih onemogoči transport glukoze, kar jih naredi rezistenčne na 
inzulin. 
 
Inzulinska rezistenca je nezmožnost perifernega tkiva zaznati normalno koncentracijo 
inzulina v krvnem obtoku, za ohranjanje homeostaze (predvsem primerne G), 
trebušna slinavka zato izloča povečano količino inzulina. Inzulinska rezistenca lahko 
nastane tudi več kot desetletje pred nastankom sladkorne bolezni tipa 2 in je najboljši 
kazalnik za kasnejši razvoj sladkorne bolezni tipa 2 (Petersen & Shulman, 2002). 
 
Alberti idr. (2009) povezujejo povečanje števila ljudi s PS po vsem svetu s povečano 
debelostjo in sedentarnim načinom življenja. Kaur (2014) dodaja še presežen 
kaloričen vnos glede na posameznikove potrebe. Alberti idr. (2009) poudarjajo 
pomen javnega ozaveščanja o spremembah življenjskega sloga za zmanjšanje 
debelosti in povečanja telesne aktivnosti. Izpostavljajo, da ima posameznik s PS 
povečano tveganje za razvoj srčno-žilnih bolezni v 5-10 letih za kar 2-krat, v 
primerjavi s posamezniki brez PS. PS pa kar za 5-krat poveča tveganje za nastanek 
sladkorne bolezni tipa 2. Grundy idr. (2005) menijo, da se povečanje tveganja 
razlikuje glede na dejavnike sindroma in, da dejavniki tveganja, ki niso povezani s 
PS, pomembno vplivajo na povečanje tveganja za nastanek srčno-žilnih bolezni. 
Prehrana, bogata z nasičenimi maščobnimi kislinami in holesterolom, je eden od 
dejavnikov tveganja za nastanek srčno-žilnih bolezni. Kaur (2014) navaja, da so višji 
socioekonomski status, sedeč način življenja in visok ITM močno povezani s PS. 
Chalvon-Demersay idr. (2017) izpostavljajo, da so za posameznike s PS ali velikim 
tveganjem za razvoj PS potrebne spremembe v življenjskem slogu, ki zajemajo 
povečanje telesne aktivnosti in prehransko intervencijo.  
 
Prvotni cilj kliničnega upravljanja pri ljudeh s PS je zniževanje tveganja za nastanek 
ateroskleroze in sladkorne bolezni tipa 2 (Grundy idr., 2005). WHO (1999) poudarja 
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pomen uravnavanja vseh dejavnikov PS in ne le povišane G, da se zmanjša tveganje 
za nastanek srčno-žilnih bolezni in sladkorne bolezni tipa 2. Avtorji navajajo, da naj 
bi bil glavni poudarek na dejavnike PS kot so debelost, telesna neaktivnost in 
aterogena prehrana, ki se jih blaži s spremembo življenjskega sloga. Navajajo tudi, 
da učinkovita sprememba življenjskega sloga zmanjša vse presnovne dejavnike 
tveganja (Grundy idr., 2005). Alberti in Zimmet (2005) poudarjata pomen celostne 
obravnave posameznikov s PS in ne ločene obravnave posameznih dejavnikov PS, ki 
jo omenjata kot primerno le v fazi, ko celostna obravnava s spremembo življenjskega 
sloga ne deluje. Kaur (2014) povzema, da sprememba življenjskega sloga, ki 
vključuje spremembo prehrane in povečanje telesne aktivnosti, ostaja začetna in 
nujna izbira za posameznike s PS. Sprememba prehrane naj teži k zmanjšanju vnosa 
nasičenih maščobnih kislin, zmanjšanju celokupnega vnosa M, zmanjšanemu 
uživanju enostavnih sladkorjev in povečanem vnosu sadja, zelenjave in polnozrnatih 
žitaric.  
 
Grundy idr. (2005) predstavljajo, da kljub genetskim predispozicijam za razvoj PS, 
redko kateri posameznik, ki ne doseže stopnje debelosti in telesne neaktivnosti, 
razvije PS. Zato menijo, da mora prva terapija posegati prav v spremembo 
življenjskega sloga. Dodajajo, da prenehanje kajenja pomembno zmanjša tveganje 
za nastanek srčno-žilnih bolezni. Curti, Jacob, Borges, Rogero in Ferreira (2011) po 
pregledu literature zaključujejo, da se genetske predispozicije za nastanek debelosti, 
vnetja in dislipidemije izražajo v interakciji z okoljsko izpostavljenostjo. Poudarjajo, 
da je s pravilnimi prehranskimi priporočili možno preprečiti obolenja, ki so povezana 
z debelostjo.  
 
 
1.2 Dejavniki za nastanek presnovnega sindroma 
 
Najbolj splošno sprejeti dejavniki tveganja za nastanek PS so aterogena dislipidemija, 
povečan krvni pritisk in povišana G. Osebe z navedenimi dejavniki pogosto razvijejo 
tudi protrombotično stanje in splošno kronično vnetje nizke stopnje (Alberti idr., 
2009). 
 
Debelost je eden od napovednikov nastanka PS, saj je maščobno tkivo povezano s 
splošnim vnetjem nizke stopnje v telesu, kar sproža povečanje izločanja dejavnika 
tumorske nekroze  (TNF-in interleukina 6, ki sta povezana s pospešeno 
diferenciacijo maščobnih celic (Paniagua, 2016). Povečana vrednost citokinov in 
makrofagov v krvi, ki jih sprošča maščobno tkivo, povzroča inzulinsko rezistenco 
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mišic, jeter in ostalih tkiv. Inzulinska rezistenca možganskih celic povzroča izločanje 
glukoze iz jeter in prispeva k povečani proizvodnji inzulina v trebušni slinavki, ki lahko 
še dodatno prispevata k poslabšanju občutljivosti na inzulin (Rask-Madsen & Kahn, 
2012). Maščobno tkivo izloča povečano količino citokinov in drugih presnovnih 
ostankov v kri, kar je posledica prevelike količine zaužitih hranil in slabša 
komunikacija med organi v telesu in povzroča neravnovesje v hormonskem delovanju 
(Muoio & Newgard, 2008). Povišana vrednost trebušne debelosti je povezana s 
povečanim izločanjem trigliceridov v kri, kar povzroča dislipidemijo. Dislipidemija 
zajema povečanje TC, povečano vrednost holesterola LDL v krvi in znižane vrednosti 
holesterola HDL v krvi, kar povezujejo z nastankom inzulinske rezistence in 
povečanjem tveganja za nastanek srčno-žilnih obolenj (Paniagua, 2016). Za 
povečanje trebušne debelosti je odgovorno predvsem povečano uživanje poceni, 
kalorično bogate prehrane in zmanjšanje telesne aktivnosti (Kaur, 2014). WHO 
(2000) opredeljuje dve stopnji trebušne debelosti glede na dejavnik tveganja za 
nastanek PS in pridruženih zapletov. Prva ima povečano tveganje in je opredeljena 
kot obseg pasu >94 cm za moške in >80 cm za ženske. Druga stopnja pa ima 
značilno višje tveganje in je opredeljena kot obseg pasu >102 cm za moške in >88 
cm za ženske. Povečano izločanje hormonov, povezanih z maščobnimi zalogami v 
centralnem delu telesa, kot so leptin, rezistin in TNF-ima vpliv na zmanjšano 
občutljivost mišičnega in jetrnega tkiva na inzulin (Hotamisligil, 1999). 
 
DeFronzo (1992) navaja 3 procese, ki uravnavajo normalne vrednosti glukoze v krvi 
in to so izločanje inzulina iz trebušne slinavke, zaviranje nastajanje glukoze v jetrih 
in prevzemanje glukoze v mišične in jetrne celice. Za nastanek inzulinske rezistence 
sta v največji meri odgovorna oslabljen prenos glukoze v mišične celice in oslabljena 
aktivnost heksokinaze, kar povzroča zmanjšano sintezo glikogena in s tem je 
oslabljena znotrajcelična presnova (Petersen & Schulman, 2002).  
 
Petersen & Schulman (2002) sta pokazala, da obstaja negativna korelacija med 
povečano koncentracijo maščobnih kislin v krvi in oslabljeno občutljivostjo tkiv na 
inzulin. Dislipidemija in povišani TC naj bi bili krivi za nastanek inzulinske rezistence 
(Petersen & Schulman, 2002; Paniagua, 2016). Petersen in Schulman (2002) 
navajata, da imajo na inzulin občutljive mišične celice manjšo vsebnost M v celici in 
da vsebnost M v mišičnih celicah povzroča inzulinsko rezistenco teh celic. Kar 
povzroča zmanjšanje količine glukoze v celicah in oslabljeno sintezo glikogena. Rask-
Madsen & Kahn (2012) izpostavljata, da je inzulinska rezistenca jeter glavni vzrok za 
povečano G na tešče. Poudarjata, da se zaradi inzulinske rezistence poslabša 
uravnavanje TC in se posledično dislipidemija še poslabša, poleg tega da je 
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dislipidemija vzrok za nastanek inzulinske rezistence. Povečano koncentracijo lipidov 
v krvi povezujeta z nastankom hiperinzulinemije.  
 
Visok vnos živalskih izdelkov je povezan z visokim vnosom beljakovin (B) in 
holesterola, kar je močno povezano z višjo prevalenco PS. Posebej visoka povezanost 
je med višjim vnosom mesa in višjo prevalenco PS (Xia idr., 2016). Tudi Mohorko, 
Petelin, Jurdana, Biolo in Jenko-Pražnikar (2015) poročajo o višjem vnosu B in 
nasičenih M v skupini z dvema komponentama PS ali več, v primerjavi s skupino brez 
komponent PS.  
 
 
1.3 Statističen pregled obolelih v Sloveniji 
WHO (2014) poroča o naraščanju debelosti po celem svetu, kar prikazuje tudi graf 
1. 
 
Slika 1: Grafičen prikaz povprečnega indeksa telesne mase (ITM) za svetovno populacijo nad 
18 let, od leta 1975 do leta 2013. 
 
Graf pripravljen z javno dostopnimi podatki na spletni strani: WHO, Global Health 
Observatory data. http://www.who.int/gho/ncd/risk_factors/overweight/en/ 
 
Svetovni povprečni ITM se je z vrednosti 22,1 kg/m2 za ženske in 21,7 kg/m2 za 
moške v letu 1975, do leta 2013 dvignil na 24,4 kg/m2 za ženske in na 24,2 kg/m2 
za moške. Graf 1 prikazuje trend naraščanja vrednosti ITM skozi leta in enak trend 






































































































povprečen svetovni ITM, za prebivalce 18+
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Slika 2: Grafičen prikaz povprečnega indeksa telesne mase (ITM), prebivalcev Slovenije 
starejših od 18 let, od leta 1975 do leta 2013. 
 
Graf pripravljen z javno dostopnimi podatki na spletni strani: WHO, Global Health 
Observatory data. http://www.who.int/gho/ncd/risk_factors/overweight/en/ 
 
Leta 1975 je bil povprečen ITM žensk nad 18 let v Sloveniji 22,7 kg/m2, moških pa 
23,1 kg/m2. Do leta 2014 se je povprečen ITM dvignil na 28 kg/m2 za ženske in 26,5 
kg/m2 za moške. V 39 letih se je v Sloveniji povprečen ITM dvignil za 23% pri ženskah 
in 14% pri moških.   
 
Slika 3: Grafičen prikaz odstotka prebivalcev Slovenije, starih nad 18 let, z indeksom telesne 
mase (ITM) nad 25, od leta 1975 do leta 2013. 
 
Graf pripravljen z javno dostopnimi podatki na spletni strani: WHO, Global Health 
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Leta 1975 je v Sloveniji prebivalo 34,9% žensk, starih nad 18 let, z ITM nad 25, kar 
pomeni s prekomerno telesno maso, leta 2014 pa je bil ta delež že 59,8%. Iz 
podatkov je razvidno, da se je delež žensk s prekomerno telesno maso v Sloveniji 
skoraj podvojil. Enak trend vidimo tudi pri moških, delež moških s prekomerno 
telesno maso leta 1975 je bil 26,5%, leta 2014 pa kar 52,2%.  
 
Slika 4: Grafičen prikaz odstotka prebivalcev Slovenije, starih nad 18 let, z indeksom telesne 
mase (ITM) nad 30, od leta 1975 do leta 2013. 
 
Graf pripravljen z javno dostopnimi podatki na spletni strani: WHO, Global Health 
Observatory data. http://www.who.int/gho/ncd/risk_factors/overweight/en/ 
 
Še bolj zaskrbljujoč pa je podatek o deležu oseb z ITM nad 30, oziroma z debelostjo, 
ki je eden glavnih napovednikov nastanka PS in drugih kronično nenalezljivih bolezni 
kot so sladkorna bolezen tipa 2, srčno-žilne bolezni … (WHO, 2017). Leta 1975 je bil 
delež žensk z debelostjo v Sloveniji 8,9% in moških 3,8%, do leta 2014 pa se je delež 
žensk dvignil na 26,7% in moških na 15,7%. Delež žensk z debelostjo se je v 39 letih 
povečal kar za 3-krat in delež moških z debelostjo se je v istem obdobju povečal za 
4-krat. 
 
Delež oseb s povečano G na tešče in oseb, ki jemljejo zdravila za znižanje G, se je v 
Sloveniji v letih med 2010 in 2014 dvignil, pri ženskah z 9,1% na 9,8% in pri moških 
z 8,2% na 9,2% (WHO, 2017). Kar nakazuje povečanje števila oseb s tveganjem za 
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1.4 Napredovanje presnovnega sindroma 
 
WHO (1999) izpostavlja, da lahko PS pri posamezniku nastane do 10 let pred 
nastankom glikemičnih motenj, kar je pomembno odkritje. Navajajo, da zgodnje 
zdravljenje PS lahko prepreči nastanek sladkorne bolezni tipa 2 in srčno-žilnih 
obolenj, kar pa bi imelo velik vpliv na zmanjšanje obolevnosti in umrljivosti. 
 
Napaka v prenosu glukoze in oslabljena fosforilacija sta zgodnja dejavnika nastajanja 
PS in sladkorne bolezni tipa 2. Inzulinska rezistenca, kot glavni dejavnik PS, je 
najboljši napovedovalec nastanka sladkorne bolezni tipa 2 in je v veliki meri povezan 
z drugimi dejavniki, kot so starost, prehrana in telesna aktivnost (Petersen & 
Schulman, 2002). 
 
Adams (2011) poroča o številnih primerih s prekomerno telesno maso, ki ostanejo 
nediagnosticirani za PS, pred nastopom sladkorne bolezni tipa 2. Izpostavlja, da bi 
zgodnejše odkrivanje ljudi s PS omogočilo zdravljenje PS in spremembo življenjskega 
sloga, kar bi preprečilo nastanek sladkorne bolezni tipa 2. Opozarja tudi na primere, 
ki imajo posamezniki moteno presnovo glukoze in lipidov, čeprav imajo normalno G, 
saj so ti največkrat spregledani v zgodnjih obdobjih bolezni.  
 
 
1.5 Zdravljenje presnovnega sindroma 
 
Glavni poudarek upravljanja s PS mora temeljiti na glavnih dejavnikih tveganja za 
njegov nastanek, kot so debelost, telesna neaktivnost in nezdrava prehrana in to je 
mogoče doseči s spremembo življenjskega sloga. Učinkovita sprememba 
življenjskega sloga lahko zmanjša vse komponente PS (Grundy idr., 2005). Cilj, ki je 
realistično dosegljiv in ima vpliv na zmanjšanje tveganja, je zmanjšanje telesne mase 
za 7-10% v obdobju 6-12 mesecev. Zmanjševanje telesne mase mora spremljati 
telesna aktivnost zmerne do visoke intenzivnosti (Kaur, 2014). Soares idr. (2014) so 
z intervencijo življenjskega sloga v študiji dosegli zmanjšanje števila posameznikov 
s PS, ki imajo visoko tveganje za nastanek koronarnih obolenj s 25,7% na 11,4%. 
Paniagua (2016) povezuje kalorično uravnoteženo prehrano z nizko vsebnostjo 
živalskih M, enostavnih sladkorjev, visoko vsebnostjo mononenasičenih in 
polinenasičenih maščobnih kislin, sveže zelenjave, vlaknin in dolgoverižnih ogljikovih 
hidratov (OH) z zmanjšanjem telesne mase, urejenimi vrednostmi glukoze in inzulina 
v krvi, zmanjšanjem vrednosti TC in povečanjem vrednosti holesterola HDL v krvi.  
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Soares idr. (2014) izpostavljajo pomen zdravljenja povišanega krvnega tlaka s 
promocijo zdravega načina življenja, saj bi tako lahko zmanjšali potrebo po zdravilih 
za zniževanje krvnega tlaka in bi se izognili številnim stranskim učinkom teh zdravil; 
zmanjšali pa bi tudi stroške zdravljenja povišanega krvnega tlaka. Chalvon-Demersay 
idr. (2017) ugotavljajo pozitiven vpliv uživanja rastlinskih B na zniževanje 
povišanega krvnega tlaka v primerjavi z uživanjem živalskih B. Opažajo tudi znižanje 
vsebnosti holesterola LDL v krvi. 
 
Kim in Choi (2016) ugotavljata, da ima povečan vnos vitamina C, kombiniran s 
telesno aktivnostjo, večji vpliv na izboljšanje parametrov PS v primerjavi s 
posameznimi intervencijami.  
 
Po kriterijih WHO (1999) ima večina posameznikov s sladkorno boleznijo tipa 2 tudi 
PS. Alberti idr. (2009) ugotavljajo, da bi moral biti vsak posameznik s sladkorno 
boleznijo tipa 2, ki ima pridružene tudi druge presnovne motnje, obravnavan tudi z 
zdravljenjem, ki zajema spremembo življenjskega sloga in medikamentorno terapijo, 
če bi bila še potrebna.  
 
Soares idr. (2014) postavljajo spremembo življenjskega sloga na prvo mesto za 
zmanjševanje tveganja za nastanek srčno-žilnih obolenj pri posameznikih s PS. 
Chalvon-Demersay idr. (2017) dodajajo, da je sprememba življenjskega sloga 
potrebna tudi za preprečevanje nastanka PS in ne le za njegovo zdravljenje. Xia idr. 
(2016) ugotavljajo, da je za preprečevanje obolevnosti za PS najboljša uravnotežena 
prehrana z visokim vnosom zelenjave in sadja. 
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2.1 Namen in cilji  
 
Glavni dejavnik za nastanek PS je sodobni način življenja, ki predstavlja sedentarnost 
in nezdravo prehrano (Kaur, 2014). Za preprečevanje in zdravljenje PS je nujno 
zmanjšanje časa sedenja in povečanje telesne aktivnosti. Telesna aktivnost za 
preprečevanje PS je sestavljena iz aerobne vadbe za razvoj vzdržljivosti in vadbe za 
moč (Dempsey, Owen, Yates, Kingwell, & Dunstan, 2016). WHO (2017) je podala 
priporočila, ki zajemajo tedensko vsaj 150 minut telesne aktivnosti zmerne do visoke 
intenzivnosti za ohranjanje zdravja, za zdravljenje PS ali izgubo telesne mase pa 
priporoča tedensko 300 minut aktivnosti zmerne do visoke intenzivnosti. Namen 
naloge je pregledati prehranske intervencije, ki bi bile poleg povečanja telesne 
aktivnosti, primerne za zdravljenje PS. Cilj je opredeliti način prehranjevanja, ki bo 
preprečeval napredovanje PS in zmanjšal dejavnike tveganja za nastanek sladkorne 





H1: Različne vrste prehranskih intervencij imajo različen vpliv na komponente PS. 
H2: Prehranska intervencija je uspešnejša v kombinaciji z vadbo.  




2.3 Metode dela 
 
Za iskanje literature smo uporabili spletni bazi PubMed in Google Učenjak. Iskali smo 
z iskalnimi besedami: lifestyle intervention, metabolic syndrome, nutrition 
intervention, metabolic syndrome prevention, diet. Pogoji za vključitev študij v 
primerjavo v pričujoči nalogi so bili: prehranska intervencija ali intervencija za 
povečanje telesne aktivnosti ali oboje hkrati, starost preiskovancev 18-80 let, 
prisotnost PS, merjeni so bili G na tešče, sistolični krvni tlak (SKT), TC, holesterol 
HDL v krvi, ITM in obseg trebuha (OT). Ustrezne članke smo pregledali in primerjali 
uspešnost intervencij z različnimi načini prehranjevanja. Pri primerjavi (tabela 1) smo 
za izboljšanje parametrov upoštevali le statično signifikantne podatke (p<0,05).  
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Od 578 dobljenih zadetkov smo po pregledu naslovov in branju povzetkov izbrali 5 
kliničnih študij, ki so ustrezale vsem vključitvenim kriterijem. Izbrane klinične študije 
so zajemale 13 prehranskih intervencij, od tega so 4 vključevale tudi povečanje 
telesne aktivnosti.  
 
1. Študija Veum idr. (2016) je preučevala prehrano z nizko vsebnostjo M in 
visoko vsebnostjo OH (LFHC) in prehrano z visoko vsebnostjo M in nizko 
vsebnostjo OH (HFLC). Skupina, ki je uživala LFHC, je zaužila 53% 
energijskega vnosa z OH, 17% z B in 30% z M. Skupina, ki je uživala HFLC, 
je zaužila 10% energijskega vnosa z OH, 17% z B in 73% z M. Obe prehranski 
intervenciji sta imeli dnevni energijski vnos omejen na 2089 kcal. Vsi 
preiskovanci so bili moškega spola in jim je bilo svetovano, da zmanjšajo vnos 
sladkorja, živil, ki jim je dodan sladkor, visoko predelane hrane in rastlinskih 
olj. Naročeno jim je bilo, da pojedo več kot 500g zelenjave in sadja dnevno 
in, da naj vsak obrok vsebuje zelenjavo, 2 obroka tedensko naj vsebujeta 
ribe. Pri prehrani LFHC je bil za lažje doseganje količine OH v prehrani dodan 
pomarančni sok, kot vir OH. 
 
2. Študija Baetge idr. (2017) je preučevala komercialne intervencije za hujšanje 
in povečevanje telesne aktivnosti. Intervencija Curves (CC) je temeljila na 
povečanju telesne aktivnosti in zmanjšanju dnevnega energijskega vnosa. 
Prehrana je vsebovala 45% B, 30% OH in 25% M. Dnevni energijski vnos za 
prvi teden je bil 1200 kcal in vse tedne naprej 1500 kcal. Preiskovanci so 
jemali prehransko dopolnilo s kalcijem, multivitamini in maščobnimi kislinami 
omega-3. Preiskovanci so imeli 4 30-minutne vodene treninge tedensko in za 
spodbudo telesne aktivnosti v prostem času so prejeli pedometre. Intervencija 
Weight Watchers (WW) je bila prilagojena vsakemu posamezniku glede na 
njegovo telesno maso, starost in spol. Preiskovanci so bili spodbujeni k 
povečanju telesne aktivnosti, vendar pa le ta ni bila organizirana. Intervencija 
Jenny Craig (JC) je bila zasnovana kot spletno dostopen program. 
Preiskovanci so prejemali načrt za obroke vsaka 2 tedna, zraven pa so uživali 
svežo zelenjavo, sadje in mlečne izdelke. Dnevni energijski vnos je bil 
individualno določen s ciljem tedensko zmanjšati 1% začetne telesne mase. 
Dnevni vnos makrohranil je znašal 50-60% OH, 20-30% B in 20-30% M. Vsi 
preiskovanci so imeli cilj povečati telesno aktivnost na 30 minut vsaj 5-krat 
tedensko. Intervencija Nutrisystem (NS) je bila zasnovana za zmanjšanje 
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vnosa živil z visokim glikemičnim indeksom in povečanju vnosa živil z nizkim 
glikemičnim indeksom. Preiskovanci so sveže in zamrznjene obroke prejemali 
vsakih 28 dni. Spodbujena je bila dnevna telesna aktivnost, ki je zajemala 
vsaj 10 minut telesne aktivnosti 3-krat dnevno. Preiskovanci vseh štirih 
intervencijskih skupin so bili ženskega spola.  
 
3. Fappa idr. (2012) so raziskovali vpliv spremembe prehrane z bolj zdravimi 
živili z dvema intervencijama. Intervencija Increase (I) je imela za cilj 
povečanje vnosa zdravih živil kot so ribe, stročnice, zelenjava, sadje in 
polnozrnata žita. Intervencija Increase-Decrease (ID) je imela za cilj 
zmanjšati velikost porcij, vnos rdečega mesa in visoko predelanih živil, 
polnomastnih mlečnih izdelkov, soli, sladkorja in pred pripravljenih jedi, 
povečati vnos sadja, zelenjave, stročnic in polnozrnatih žit. Obema skupinama 
je bilo priporočeno povečanje telesne aktivnosti.  
 
4. Yubero-Serrano idr. (2015) so preučevali vpliv različnih vrst in deležev M na 
zdravje. Intervencija z visoko vsebnostjo nasičenih M (HSFA) je vsebovala 
38% dnevnega energijskega vnosa z M, od tega 16% nasičenih M, 12% 
mononenasičenih M in 6% polinenasičenih M. Intervencija z visoko vsebnostjo 
mononenasičenih M (MUFA) je vsebovala 38% dnevnega energijskega vnosa 
z M, od tega 8% nasičenih M, 20% mononenaičenih M in 6% polinenasičenih 
M. Intervencija z nizko vsebnostjo M in visoko vsebnostjo OH z dodajanjem 
polinenasičenih maščobnih kislin omega-3 (LFHC n-3) je vsebovala 28% 
dnevnega energijskega vnosa z M, od tega 8% nasičenih M, 11% 
mononenasičenih M in 6% polinenasičenih M. Zraven so imeli dodanih 1,24 g 
dolgoverižnih polinenasičenih maščobnih kislin omega-3. Intervencija z nizko 
vsebnostjo M in visoko vsebnostjo OH z dodanim sončničnim oljem (LFHC c) 
je vsebovala 28% dnevnega energijskega vnosa z M, od tega 8% nasičenih 
M, 11% mononenasičenih M in 6% polinenasičenih M. Zraven so imeli dodane 
4 g kapsul s sončničnim oljem.  
 
5. Gomez-Huelgas idr. (2015) so preučevali mediteransko dieto (MD). Njihova 
intervencija je imela olivno olje kot edini vir vidne M, vnos vsaj 2 porcij 
zelenjave dnevno, 3 porcije sadja dnevno, 3 porcije stročnic dnevno in vnos 
rib vsaj 3-krat tedensko. Priporočala je zmanjšanje vnosa rdečega mesa, 
mlečnih izdelkov, sladkorja in predelanih živil. Za preiskovance s prekomerno 
telesno maso je bil dan energijski deficit 600kcal/dan. Priporočena je bila 
dnevna telesna aktivnost, cilj je bil vsaj 150 minut aktivnosti tedensko. 
Primerjava študij je zbrana v tabeli 1.
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Tabela 1: Rezultati 13 prehranskih intervencij iz 5 kliničnih študij 
   vpliv na dejavnike PS     
inter. št. trajanje ITM OT SKT G TC HDL LDL TA E vir opombe 
LFHC 18 3 ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ = ↓ = 2203 kcal 
(Veum idr., 
2016) 
vsebnost nasičenih M je bil 12% 
dnevnega energijskega vnosa, 22% 
zmanjšano dnevni energijski vnos, 
povečan vnos prehranskih vlaknin 
HFLC 20 3 ↓ ↓ ↓ = ↓ ↑ ↑ = 2125 kcal 
(Veum idr., 
2016) 
vsebnost nasičenih Mje bil 34% 
dnevnega energijskega vnosa, 14% 
zmanjšan dnevni energijski vnos, 
zmanjšan vnos prehranskih vlaknin 








zmanjšan dnevni energijski vnos za 
413 kcal, 28% zmanjšana 
prevalenca PS 







zgoraj 531kcal, 14% zmanjšana 
prevalenca PS 
JC 27 3 ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ ↓ = = 1255 kcal 
(Baetge idr., 
2017) 
zgoraj 604kcal, povečana 
prevalenca PS 
NS 28 3 ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ ↓ ↓ = 963 kcal 
(Baetge idr., 
2017) 
zgoraj 631kcal, povečana 
prevalenca PS 
I 29 6 ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ / ↑ / 
(Fappa idr., 
2012) 
32% zmanjšana prevalenca PS 
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ID 30 6 ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ / ↑ / 
(Fappa idr., 
2012) 
48% zmanjšana prevalenca PS 























največje zmanjšanje prevalence PS 
od vseh intervencij (Yubero-
Serrano idr., 2015) 






29% zmanjšana prevalenca PS 
Legenda: ↓: zmanjšanje; ↑: povečanje; =: brez statistično značilnih razlik; /: ni podatka; inter: vrsta intervencije; št.: število 
preiskovancev, ki so zaključili intervencijo; trajanje: trajanje intervencije v mesecih; ITM: indeks telesne mase; OT: obseg trebuha; SKT: 
sistolični krvni tlak; G: glukoza v krvi; TC: trigliceridi v krvi; HDL: holesterol HDL v krvi; LDL: holesterol LDL v krvi; TA: telesna aktivnost; 
E: dnevni energijski vnos; LFHC: prehrana z nizko vsebnostjo maščob in visoko vsebnostjo ogljikovih hidratov; HFLC: prehrana z visoko 
vsebnostjo maščob in nizko vsebnostjo ogljikovih hidratov; CC: intervencija Curves; WW: intervencija Weight Watchers; JC: intervencija 
Jenny Craig; NS: intervencija Nutrisystem; I: intervencija Increase; ID: intervencija Increase-Decrease; HSFA: intervencija z visoko 
vsebnostjo nasičenih maščobnih kislin; MUFA: intervencija z visoko vsebnostjo mononenasičenih maščobnih kislin; LFHC c: intervencija z 
nizko vsebnostjo maščob, veliko vsebnostjo ogljikovih hidratov in dodatkom sončničnega olja; LFHC n-3: intervencija z nizko vsebnostjo 
maščob, veliko vsebnostjo ogljikovih hidratov in dodatkom polinenasičenih maščobnih kislin omega-3; MD: intervencija z mediteranskodieto; 
PS: presnovni sindrom; M: maščobe.  
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V tabeli 1 je prikazan učinek različnih intervencij na dejavnike PS, ki so bili statistično 
značilni (p<0,05). Vse intervencije so zajemale prehransko intervencijo, intervencije 
CC, I, ID in MD pa so poleg prehranske intervencije zajemale še intervencijo za 
povečanje telesne aktivnosti. Vse intervencije, razen HSFA, MUFA, LFHC c, LFHC in 
MD so dosegle zmanjšanje telesne mase, kar prikazuje znižan ITM. Vse intervencije, 
ki so dosegle znižanje ITM, so zmanjšale tudi OT, zmanjšan OT pa je bil tudi pri 
intervenciji MD, kjer ni bilo statistično značilnega zmanjšanja ITM. Najbolj 
konsistentno izboljšanje dejavnikov PS se je opazilo pri intervencijah LFHC, CC, I in 
ID, kjer so se zmanjšale vse vrednosti dejavnikov PS, razen holesterola HDL. Pri 
intervencijah CC, I in ID je bil podan tudi podatek o znižanju prevalence PS, ki je bil, 
odnosno, 28%, 32% in 48%. Značilno zmanjšanje prevalence PS, in sicer 29%, smo 
videli tudi pri intervenciji MD, kljub temu, da so se izboljšali le dejavniki, kot so OT, 
KT, HDL in LDL, ostali dejavniki pa so ostali nespremenjeni. Opazili smo tudi povezavo 
med TC in prevalenco PS, edini intervenciji, ki se jima je povečala prevalenca PS, sta 
bili JC in NS, pri obeh so se preiskovancem zvišali TC. V študiji Yubero-Serrano idr. 
(2015) so se TC statistično zmanjšali samo pri intervenciji LFHC n-3 in vidimo, da je 
bilo pri omenjeni intervenciji tudi največje zmanjšanje prevalence PS. Pri vseh 
intervencijah, ki so imele konsistentno izboljšanje dejavnikov PS, razen pri LFHC, je 
bilo prisotno tudi povečanje telesne aktivnosti.    
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S kriteriji, ki so bili izvedena prehranska intervencija, intervencija za povečanje 
telesne aktivnosti ali oboje hkrati, preiskovanci stari med 18 in 80 let s presnovnim 
sindromom (PS), merjeni parametri so zajemali indeks telesne mase (ITM), obseg 
trebuha (OT), sistolični krvni tlak (SKT), trigliceridi v krvi (TC), glukoza v krvi na 
tešče (G) in holesterol HDL v krvi, smo v iskanju literature med 5. 6. 2017 in 25. 6. 
2017 v spletnih bazah PubMed in Google Učenjak našli 5 kliničnih študij, ki so 
zajemale 13 prehranskih intervencij, od teh so 4 zajemale tudi intervencijo za 
povečanje telesne aktivnosti in so skušale vplivati na debelost in druge komponente 
PS. 
 
Vse intervencije, razen prehrana z visoko vsebnostjo nasičenih maščobnih kislin 
(HSFA), prehrana z visoko vsebnostjo mononenasičenih maščobnih kislin (MUFA), 
prehrana z nizko vsebnostjo maščob in visoko vsebnostjo ogljikovih hidratov, z 
dodanimi kapsulami sončničnega olja (LFHC c), prehrana z nizko vsebnostjo maščob 
in visoko vsebnostjo ogljikovih hidratov, z dodanimi polinenasičenimi maščobnimi 
kislinami omega-3 (LFHC n-3) in mediteranska dieta (MD), so imele za rezultat 
znižanje ITM, kar je zelo pomembno, saj so Han in Lean (2016) in Srikanth in 
Deedwania (2016) pokazali, da že 7% znižanje telesne mase vpliva na izboljšanje 
vseh dejavnikov PS in prevalence srčno-žilnih zapletov pri posameznikih s PS. Pri 
vseh intervencijah, kjer se je znižal ITM, se je zmanjšal OT, pridružuje pa se tudi 
intervencija MD, kjer se je kljub enakemu ITM zmanjšal OT. Zmanjšanje OT 
predstavlja zmanjšano visceralno debelost, ki močno vpliva na presnovo maščob in 
glukoze in sodeluje pri hormonski komunikaciji v telesu (Daniele idr., 2016), kar 
pomaga pri zniževanju holesterola LDL in TC (Paniagua, 2016). Vse intervencije, 
razen HSFA, MUFA in LFHC c, so znižale SKT, ki je eden od dejavnikov PS in vpliva 
na povečano tveganje za nastanek srčno-žilnih obolenj (Kaur, 2014). Pri 
intervencijah Jenny Craig (JC) in Nutrisystem (NS) smo videli porast TC, kar ju je 
ločilo od ostalih intervencij, prav tako se je pri JC in NS povečala prevalenca PS v 
času intervencije, kar nakazuje na močan vpliv količine TC na presnovo v telesu in 
dejavnike PS. Prav tako smo opazili največje zmanjšanje prevalence PS izmed vseh 
intervencij (Yubero-Serrano idr., 2015), pri intervenciji LFHC n-3 , ki je tudi edina 
intervencija, ki je pokazala signifikantno znižanje TC. Han & Lean (2016) in Paniagua 
(2016) so ugotovili povezavo med količino TC in nastankom sladkorne bolezni tipa 2. 
Pri intervencijah z nizko vsebnostjo maščob in visoko vsebnostjo maščobnih kislin 
omega-3 v prehrani smo opazili znižanje holesterola LDL v krvi, kar prikazuje 
izboljšano presnovo maščob v telesu in s tem je sovpadala tudi zmanjšana prevalenca 
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PS pri intervencijah Curves (CC), LFHC n-3 in MD. Bolj kot vplivata sami količini 
holesterolov LDL ali HDL v krvi pa vpliva na prevalenco PS razmerje holesterolov LDL 
in HDL. V primeru izboljšanja razmerja v prid holesterola HDL, smo opazili zmanjšano 
prevalenco PS, kot so to pokazali tudi Kelley G., Kelley K. in Tran (2005) in Pattyn 
idr. (2012). Opazili smo, da je pri intervencijah, ki so vključevale povečanje telesne 
aktivnosti, bilo izboljšanje ostalih parametrov tudi bolj konsistentno in temu primerno 
je bilo tudi zmanjšanje prevalence PS, kot je bilo vidno pri intervencijah CC, Increase-
Decrease (ID) in MD. Povečanje telesne aktivnosti brez prehranske intervencije 
pomaga pri znižanju G, SKT in TC (Han & Lean, 2016; Dempsey idr., 2016). Najbolj 
konsistentno izboljšanje dejavnikov PS je bilo vidno pri intervencijah LFHC, CC, 
Increase (I), ID in MD, pri katerih je šlo za zmanjšan vnos maščob, predvsem 
nasičenih maščobnih kislin, povečano telesno aktivnost in znižanje telesne mase. Pri 
intervenciji MD pa smo opazili, da se lahko s spremembo prehrane in povečanjem 
telesne aktivnosti dejavniki PS izboljšajo brez zmanjšanja telesne mase, kar sta 
pokazala tudi (Petersen & Schulman, 2002). 
 
Hipoteza 1 predvideva, da imajo različne prehranske intervencije, različen vpliv na 
dejavnike PS, kar lahko potrdimo. Razliko opazimo predvsem pri vplivu intervencije 
na TC, holesterol HDL in LDL. Intervencije HSFA, MUFA, LFHC c, LFHC n-3 in MD niso 
vplivale na znižanje ITM, so pa vplivale na izboljšanje nekaterih drugih komponent 
PS. MD je vplivala na izboljšanje OT, SKT, holesterola HDL in LDL. Hipotezo 2 
potrdimo, saj so bile prehranske intervencije, ki so vsebovale tudi povečanje telesne 
aktivnosti, uspešnejše, kot prehranske intervencije brez povečanja telesne 
aktivnosti. Pri vseh intervencijah, kjer je bilo konsistentno izboljšanje vseh 
dejavnikov PS, je bilo prisotno tudi povečanje telesne aktivnosti, razen pri intervenciji 
LFHC. Pri intervenciji MD, ki je zajemala tudi povečanje telesne aktivnosti, pa se je 
kljub nespremenjenim ITM izboljšalo večino dejavnikov PS, kot so OT, SKT, holesterol 
HDL in LDL. Delno potrdimo tudi hipotezo 3, ki predvideva, da ima prehranska 
intervencija z nizko vsebnostjo maščob, večji vpliv na izboljšanje dejavnikov PS. 
Intervenciji LFHC in ID, ki sta imeli najmanjši vnos maščobnih kislin, sta imeli tudi 
konsistentno izboljšanje dejavnikov PS in pri intervenciji ID imamo tudi podatek o 
kar 48% znižanju prevalence PS. Za intervenciji CC in I pa nimamo podatka o deležu 
vsebnosti maščobnih kislin v prehrani, zato ne moremo v popolnosti trditi, da je 
zmanjšan vnos maščobnih kislin ključen dejavnik pri izboljšanju dejavnikov PS. Videli 
pa smo, da so se nekateri parametri izboljšali pri intervencijah LFHC n-3 in MD, kjer 
je bil zmanjšan vnos nasičenih maščobnih kislin in povečan vnos nenasičenih 
maščobnih kislin, še posebno polinenasičenih maščobnih kislin omega-3, kar 
nakazuje na to, da bi lahko bile nasičene maščobne kisline odgovorne za motnje v 
presnovi maščobnih kislin in glukoze v telesu.   
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Iz pregledane literature smo ugotovili, da so bile prehranske intervencije, ki so 
vsebovale tudi povečanje telesne aktivnosti uspešnejše, kot intervencije brez 
povečanja telesne aktivnosti. Pri vseh intervencijah, ki so zajemale povečanje telesne 
aktivnosti, so se konsistentno izboljšali vsi dejavniki PS, razen pri intervenciji MD, 
kjer ni bilo zmanjšanja ITM. Povečanje telesne aktivnosti pospešuje celično presnovo 
in pomaga pri uravnavanju presnove glukoze in maščobnih kislin v telesu (Dempsey 
idr., 2016). Poleg tega pa telesna aktivnost pomaga pri zmanjševanju telesne mase 
in ohranjanju mišične mase, ki sta pomembna dejavnika ohranjanja zdravja (WHO, 
2017). Prav tako so bile uspešnejše prehranske intervencije, ki so vplivale na 
zmanjšanje ITM in OT, saj se z zmanjšanjem količine maščobnega tkiva v telesu 
izboljša presnova M v telesu, še posebno velik vpliv na izboljšanje presnove 
maščobnih kislin, pa ima zmanjšanje centralne debelosti (Paniagua, 2016), kar kaže 
znižan OT. Prehranske intervencije, ki so imele manjši vnos nasičenih maščobnih 
kislin, so imele boljši vpliv na vse dejavnike PS. Iz pregledane literature smo 
ugotovili, da so za upravljanje PS in preprečevanje nastanka sladkorne bolezni tipa 
2 in srčno-žilnih obolenj najbolj primerne prehranske intervencije z nizkim vnosom 
M, s poudarkom na zmanjševanju vnosa nasičenih maščobnih kislin in z visokim 
vnosom OH, sadja in zelenjave. Poleg prehranske intervencije, pa je potrebno 
povečanje telesne aktivnosti.  
 
V prihodnje so potrebne nadaljnje raziskave na področju preprečevanja in zdravljenja 
PS s spremembo življenjskega sloga, saj primanjkuje podatkov iz študij, ki bi 
zajemale daljše časovno obdobje. Večinoma že narejenih študij opisuje časovno 
obdobje 3-6 mesecev, daljše študije pa bi dale tudi podatke o zmanjšanju dejavnikov 
tveganja za nastanek sladkorne bolezni tipa 2 in srčno-žilnih bolezni. Dobro 
poznavanje dolgoročnih učinkov spremembe življenjskega sloga in zmanjšanje 
dejavnikov tveganja za nastajanje dodatnih zapletov, bi lahko spremembo 
življenjskega sloga uvrstile na prvo mesto pri upravljanju PS.  
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